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Viabilite myocardique 
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La dysfonction ventriculaire est une des causes majeures de morbidite et de mortalite chez les patients 
coronariens. La recherche d'une dysfonction reversible ou « myocarde viable » a des implications 
cliniques et pronostiques importantes. En effet, la revascularisation myocardique en presence de 
myocarde viable permet d'ameliorer les symptomes d'insuffisance cardiaque et la survie postoperatoire, 
et ce meme lorsque la fonction ventriculaire gauche est alteree a un point tel qu'une transplantation 
cardiaque pourrait etre envisagee. 
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■ Introduction 

Durant de nombreuses annees, les regions ventriculaires non 
contractiles ont ete considerees comme infarcies. Avec le 
developpement de la chirurgie de pontages aortocoronaires, a la 
fin des annees 1970, plusieurs cas d'amelioration de la fonction 
ventriculaire gauche apres chirurgie ont ete decrits. f 1 - 2 l 
Malheureusement, cette amelioration ne se rencontre pas chez 
tous les patients dont la fonction est alteree. De plus, le 
benefice potentiel d'une telle chirurgie doit etre mis en relation 
avec le risque operatoire accru que Ton connait chez les patients 
souffrant d'insuffisance cardiaque. 

Comme le demontrent ces observations, dans certains cas, le 
myocarde dysfonctionnel peut etre « reveille » et recuperer 
partiellement ou en totalite sa fonction. En 1978, Diamond et 
Forester proposerent le terme de « myocarde hibernant » pour 
definir ces regions. PI Depuis, la classification nosologique des 
cardiopathies ischemiques a evolue. Elle comprend actuellement 
trois entites differentes : 

• l'infarctus, correspondant a la necrose myocardique ; le tissu 
contractile est remplace par de la fibrose ; cette situation est 
irreversible ; 



• la sideration myocardique (stunning), decrite experimentale- 
ment par Heyndricks, qui correspond a la dysfonction 
myocardique transitoire apres une ischemie transitoire, et 
s'accompagne d'une recuperation complete et spontanee de la 
fonction ; [4 l 

• l'hibernation myocardique (hibernating myocardium), definie 
par Brauwald et Rutherford, et par Rahimtola, comme une 
dysfonction myocardique chronique d'origine ischemique 
capable de recouvrer totalement ou partiellement sa fonction 
par revascularisation ; f 5 < 6 l ce myocarde dysfonctionnel 
capable de recuperer une fonction est encore appele « myo- 
carde viable ». 

■ Physiopathologie du myocarde 
hibernant 

Pendant longtemps, l'hibernation myocardique a ete assimi- 
lee a un mecanisme de mise en veille du myocarde face a une 
diminution du flux sanguin. Le muscle cardiaque s'adapterait de 
facon « intelligente » a une diminution de sa perfusion par une 
diminution de la contraction, restaurant ainsi l'equilibre entre 
les besoins energetiques et les apports. f 6 ' Cette hypothese est 
actuellement rejetee par plusieurs travaux recents qui demon- 
trent clairement que le flux sanguin est souvent preserve ou 
seulement legerement diminue dans les zones dysfonctionnel- 
les. [7 - 8 l En revanche, la reserve coronaire est reduite. Actuelle- 
ment, la physiopathologie du myocarde hibernant peut etre 
resumee comme suit. Certains episodes ischemiques s'accompa- 
gnent d'une dysfonction postischemique (ou sideration myo- 
cardique) qui, dans un premier temps, recupere totalement. 
Lorsque la maladie coronaire progresse, que la reserve coronaire 
s'altere et que les episodes ischemiques deviennent plus fre- 
quents, on peut voir s'installer un etat de sideration chronique 
au cours duquel les episodes ischemiques surviennent avant que 
la fonction n'ait pu totalement recuperer du precedent episode. 
Avec le temps, une progression encore plus severe des lesions 
coronaires est responsable d'une quasi-abolition de la reserve 
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coronaire ; l'etat de sideration chronique va progressivement se 
transformer en un etat compatible avec le concept d'hiberna- 
tion dans lequel la perfusion de repos est elle-meme legerement 
reduite. [9_111 A ce stade, des alterations morphologiques (perte 
des proteines contractiles, accumulation de glycogene) appa- 
raissent au sein des cellules myocardiques. [12 ' Celles-ci perdent 
alors toute propriete contractile et vont progressivement 
degenerer jusqu'a la mort cellulaire ou apoptose. 

■ Comment detecter le myocarde 
viable ? 

Pour etre « viable », le myocarde dysfonctionnel doit avoir 
conserve une perfusion suffisante pour recevoir des nutriments 
et eliminer les dechets du metabolisme. Son integrite membra- 
naire doit etre preservee et sa machinerie metabolique doit etre 
capable de consommer du glucose. Finalement, dans bien des 
cas, il presente un certain degre de reserve inotrope. Les tests 
cliniques de detection de la viabilite myocardique se basent sur 
ces caracteristiques. 

Scintigraphic de perfusion 

La perfusion myocardique est analysee par la scintigraphic au 
thallium 201 ou au technetium 99 sestamibi. Selon l'isotope, 
des protocoles stress-redistribution-reinjection ou repos- 
redistribution sont utilises, f 13 - 14 l Le myocarde dysfonctionnel 
est considere comme viable si le captage cellulaire de l'isotope 
est superieur a 50 % des zones normales sur les images de 
redistribution ou de reinjection. 

Tomographic par emission de positrons 
(TEP) 

La TEP permet l'analyse de la perfusion ( 13 NH 3 , ammonia- 
que), du metabolisme glucidique ( 18 FDG, fluorodeoxyglucose) et 
du metabolisme oxydatif ( 11 C-acetate) au sein du myocarde 
dysfonctionnel. Le FDG est un analogue radioactif du glucose. 
Non metabolise, il s'accumule dans la cellule myocardique 
hibernante viable. Les premieres etudes, realisees a jeun, 
basaient le diagnostic de viabilite sur la presence d'une discor- 
dance entre une perfusion apparemment reduite ( 13 NH 3 ) et un 
metabolisme glucidique ( 18 FDG) conserve ou augmente. Actuel- 
lement, dans les etudes realisees sous clamp hyperinsulinemi- 
que, l'absorption du FDG est la plus importante dans les regions 
normales et viables. Les segments viables sont definis par un 
captage de FDG superieur a 60 % des segments normaux. 1 15 1 



Echographie de stress sous dobutamine 

L'echographie permet d'analyser la reponse contractile du 
myocarde dysfonctionnel sous faible dose de dobutamine (de 5 
a 10 ug/kg/min). f16 ' Un segment dysfonctionnel est viable si sa 
fonction s'ameliore sous faible dose de dobutamine. Le diagnos- 
tic de viabilite myocardique est generalement retenu si au 
moins deux segments du meme territoire vasculaire montrent 
une reponse inotrope. 

Imagerie par resonance magnetique (IRM) 

Plus recemment, l'IRM a ete utilisee pour detecter la presence 
de myocarde viable. Le gadolinium (Gd-DTPA), un traceur de 
perfusion IRM, a la propriete de s'accumuler dans les zones 
infarcies. f 17 - 18 ' L'absence d'accumulation dans une zone 
dysfonctionnelle signifie done l'absence de necrose. Grace a sa 
haute resolution spatiale, l'IRM permet d'analyser le caractere 
transmural ou non des necroses. L'IRM permet egalement 
d'analyser la perfusion myocardique et la contractilite residuelle 
(deformation myocardique). 



■ Peut-on pre dire la recuperation 
fonctionnelle du myocarde ? 

Les examens de medecine nucleaire (scintigraphic, TEP) ont 
une sensibilite quelque peu plus elevee (de 80 a 86 %) et une 
specificite moindre (de 60 a 66 %) que l'echographie dobuta- 
mine (sensibilite : de 70 a 75 % ; specificite : 80 %) pour predire 
la recuperation regionale. I 19 - 21 l Predire l'amelioration de la 
fonction globale est cependant plus important car la fraction 
d'ejection est directement liee a la survie des patients. Plusieurs 
etudes ont suggere que de 25 a 30 % du muscle dysfonctionnel 
doivent etre viables pour permettre une recuperation de la 
fonction apres revascularisation. 

■ Quelles sont les implications de 
la presence de myocarde viable ? 

Au plan clinique, les patients revascularises en presence de 
myocarde viable voient leurs symptomes d'insuffisance cardia- 
que diminuer. Plusieurs etudes ont analyse l'impact de la 
presence de myocarde viable sur la survie des patients. f22 ' 23 ' 
Lorsque la dysfonction ventriculaire est moderee (fraction 
d'ejection superieure a 30 %), la revascularisation myocardique 
en presence de myocarde viable n'ameliore le pronostic que 
chez les patients non diabetiques dont la maladie coronaire est 
peu extensive. Chez ceux dont la maladie coronaire est etendue 
ou qui sont diabetiques, la revascularisation ameliore tou jours 
le pronostic, meme si le gain est plus important en presence de 
myocarde viable. En revanche, chez les patients dont la fraction 
d'ejection est fortement reduite (< 25 %), la detection de 
myocarde viable est essentielle. f 24 ' En effet, les patients 
revascularises en presence de myocarde viable ont une survie 
comparable a celle des patients transplanted et nettement 
superieure a celle des patients revascularises sans myocarde 
viable. 
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